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SUMMARY

NOSOCOMIAL INFECTION IN THE PRETERM BABY

Key words: premature baby, nosocomial infection (NI), NICU.
Background: nosocomial infection is common for preterm baby in NICU. 
Aim of the study: the study of the incidence, the clinical course and etiologic agents of NI in preterm infants within 

NICU.
Results. The morbidity structure in preterm infants shows that the third place is held by NI which has been estab-

lished mainly in the fi rst group in 50.6% of cases (38 children) (p <0.001). The mean duration of hospitalization for 
children with NI is 13.7 days long, compared to children who did not realize NI.

The bacteriological structure of NI shows that the fi rst place is held by those infections caused by CONS - 28 cases 
(38%), the second place Kl. Pneumoniae -13 cases (18%), the third place Ps. Aerogenosa - 9 cases (12%).

St. Epidermidis, Kl. Pneumoniae, Ps. Aerogenosa shows a sensitivity of 80% only for carbapenems, with a resis-
tance value of 100% to 60% for the semi-synthetic penicillin, fl uoroquinolones, aminoglycosides, and third generation 
cephalosporins.

Conclusions. NI incidence among LBW and ELBW children is 32.5%, with a predominance in the ELBW group of 
children, where this indicator reaches 50,6%. The predominant etiologic agents for NI are CONS bacteria.

РЕЗЮМЕ

НОЗОКОМИАЛЬНАЯ ИНФЕКЦИЯ У НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ

Kлючевые слова: недоношенные дети, нозокомиальная инфекция (НИ), реанимация новорожденных.
Цель изучения: Изучение заболеваемости, клинического течения и возбудителей НИ у недоношенных де-

тей в отделениях реанимация новорожденных.
Результаты: На третьем месте в структуре заболеваемости у недоношенных детей находится НИ, пре-

обладая в группе детей с весом <1000г (38 детей/50,6% случаев) (p<0.001). Средняя продолжительность 
госпитализации детей с НИ на 13,7 дней дольше, по сравнению с детьми, которые не реализовали НИ.

Бактериологическая структура НИ выявила следующих возбудителей: на первом месте в 28 случаев (38%) 
коагулазонегативные стафилококки (CONS), на втором месте инфекции вызванные Kl. Pneumoniae -13 детей 
(18%), на третьем месте инфекции вызванные Ps. aeruginosa - 9 случаев (12%).

Инфекции вызванные St. Epidermidis, Kl. Pneumoniae, Ps. aeruginosa чувствительны только в 80% случаев к 
антибиотикам группы карбапенемов, когда к антибиотикам из группы фторхинолонов, аминогликозидов и це-
фалоспоринов третьего поколения эти возбудители имеют устойчивость от 100% до 60%.

Выводы: Заболеваемость НИ среди недоношенных детей состовляет 32,5%, с преобладанием в группе де-
тей с весом <1000г, где этот показатель достигает 50,6%. Преобладающим возбудителем НИ являются ко-
агулазонегативные стафилококки (CONS).
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Introducere
Ratele înregistrate ale infecţiei asociate cu asis-

tenţa medicală (IAAM) în îngrijirea neonatală osci-
lează de la 6 până la 8,9 la 1000 pacienţi-zile [1, 2, 
3]. În particular, nou-născuţii cu greutate foarte mică 
la naştere (GFMN), cu o vârstă gestaţională redusă 
sunt supuşi unui nivel înalt de risc, deoarece necesită 
îngrijire mai îndelungată în secţiile de neonatalogie, 
fi ind expuşi la intervenţii şi dispozitive mai invazive 
(cateterizarea vaselor centrale şi periferice, intubarea 

endotraheală, alimentarea parenterală etc) şi având un 
sistem imunitar imatur, precum şi niveluri reduse de 
anticorpi obţinuţi pe cale transplacentară.

Tipurile de infecţii asociate cu asistenţa medi-
cală

Reieşind din ultimele relatări ştiinţifi ce, infecţiile 
pe cale sangvină reprezintă peste trei pătrimi din toate 
infecţiile nosocomiale înregistrate în rândul nou-năs-
cuţilor[4-6, 7-11]. Perlman şi colab.[12] au analizat 
un eşantion de 2935 nou-născuţi internaţi în două 



12

secţii de terapie intensivă neonatală (TIN), în scopul 
identifi cării factorilor de risc pentru infecţiile pe cale 
sangvină asociate cu asistenţa medicală. Dintre aceş-
tia, 205 (cu greutatea la naştere de 1420 g) 

s-au ales cu infecţii pe cale sangvină (7%) în inter-
valul dintre 21,4 şi 35,7 zile de viaţă. Factorii de risc 
identifi caţi au inclus greutatea la naştere, cu 9% risc 
suplimentar la fi ecare scădere cu 100 g, prezenţa unui 
cateter venos central (9.3% creştere a riscului compa-
rativ cu copiii fără cateter) şi alimentaţia parenterală 
totală [10, 13]. Aceste observaţii contrazic o relata-
re a unui grup de autori din Brazilia, care au urmărit 
şase secţii de terapie intensivă neonatală; timp de 10 
ani [7]. În rândurile celor 6243 nou-născuţi, infecţiile 
pe cale sangvină au fost cele mai frecvente, între cele 
3603 cazuri de infecţii asociate cu asistenţa medicală. 
Totuşi, cu excepţia infecţiilor primare pe cale sangvi-
nă, greutatea la naştere a constituit un parametru ine-
xact pentru prognozarea infecţiilor asociate cu asis-
tenţa medicală. Un studiu desfăşurat anterior de ace-
laşi grup de cercetători a identifi cat alţi factori de risc 
pentru infecţiile asociate cu asistenţa medicală într-o 
singură secţie de terapie intensivă neonatală (1051 
nou-născuţi): utilizarea şi durata ventilării mecanice, 
fracţia potrivită de oxigen inspirat, durata adminis-
trării cateterului venos central şi durata prelungită a 
spitalizării [14].

Unii autori au sugerat utilizarea cateterelor ve-
noase centrale introduse periferic, în scopul redu-
cerii riscului infecţiilor pe cale sangvină legate de 
cateterul venos central. În cazul utilizării în cadrul 
unui contingent foarte specifi c, supus riscului înalt 
(boala cardiacă congenitală), Tan şi colab.[15] au re-
latat o incidenţă de 3,6 episoade la 1000 cateter-zile, 
cu debutul în medie la un termen de 37 zile. Este 
important de menţionat că aceste catetere centrale 
introduse periferic sunt, de obicei, introduse pentru o 
perioadă mai scurtă (adică, 22,3 zile în studiul efec-
tuat de Tan şi colab.) [16] şi, prin urmare, sunt mai 
puţin infectate comparativ cu alte catetere. Utilizând 
genotipizarea, Graham şi colab.[17] au demonstrat 
că sursa infecţiilor ulterioare pe cale sangvină cu ba-
cili Gram-negativi la nou-născuţii cu greutatea foarte 
mică la naştere, este colonizarea pielii şi intestinului. 
Deşi acest lucru a fost deseori suspectat la nou-năs-
cuţii foarte mici, legătura dintre starea purtătorului şi 
sursa de infecţie nu a fost demonstrată niciodată atât 
de clar ca în acest studiu.

Frecvenţa pneumoniei asociate cu utilizarea venti-
latorului (VAP) la nou-născuţi depinde de instituţie şi 
de gradul de prematuritate al bebeluşului. Într-o anali-
ză exhaustivă a pneumoniilor legate de ventilator, care 
a inclus secţii de terapie intensivă neonatală, Foglia 
şi colab. [18] au confi rmat faptul că incidenţa acestor 
pneumonii la nou-născuţi oscilează între 0 şi 34,5, în 
dependenţă de greutatea la naştere, dar ei, de aseme-
nea, accentuează difi cultatea diagnosticării pneumo-

niilor legate de ventilator în rândul acestui contingent.
Agenţii patogeni
O analiză comprehensivă recentă a septicemiei ne-

ontale oferă o descriere utilă a distribuţiei patogeni-
lor în infecţiile sangvine din cadrul secţiei de terapie 
intensivă neonatală [19]. În cadrul grupului cu septi-
cemie cu debut timpuriu, a predominat streptococul 
de grup B (47%), urmat de Escherichia coli (23%), 
specia Staphilococus (13%) şi agenţii gram-negativi 
alţii decât E. Coli (8%). Organismele predominante în 
grupul cu septicemie cu debut mai târziu au fost stafi -
lococii coagulazo-negativi (CoNS) (39%), urmaţi de 
E. coli (9%) şi Candida albicans (9%). Această con-
statare a fost confi rmată de alţi cercetători, aproape 
toate CoNS izolate fi ind rezistente la meticilină [20]. 
Bizzarro şi colab.[19] a identifi cat o creştere semni-
fi cativă în cazurile cu debut târziu, începând cu 1979 
şi până în 2003, în cea mai mare parte, cu specii sim-
biote. Nu avem relatări recente privind VAP, dar un 
studiu din anul 2003 a relatat în cea mai mare parte 
culturi polimicrobiene cu Staphilococcus aureus, Pse-
udomonas aeruginosa, Enterobacter spp. şi Klebsiela 
spp., ca organisme predominante [21].

În secţia de terapie intensivă neonatală, 80% din 
nou-născuţi sunt deja colonizaţi cu S. aureus către 
ziua a zecea, rezervorul principal fi ind cordonul om-
bilical, urmat de piele, nazofaringe şi tractul gastro-
intestinal. S. Aureus rezistent la meticilină (SARM) a 
devenit o problemă majoră. Un studiu recent din Tai-
wan a relatat că 41% din nou-născuţi au fost colonizaţi 
cu SARM în unitatea de terapie intensivă neonatală şi 
a estimat că 26% vor dezvolta infecţii invazive [22]. 
O rată similară a infecţiei, de 21%, a fost identifi cată 
şi într-un studiu realizat în Statele Unite [23]. Nou-
născuţii cu infecţii SARM au o greutate mai mică 
la naştere şi există o mai mare probabilitate să aibă 
nevoie de alimentaţie parenterală sau să le fi e aplicat 
percutanat un cateter venos central şi/sau un tub endo-
traheal la momentul infectării. Au apărut recent şi date 
despre colonizarea cu SARM achiziţionat în comuni-
tate (SARM-AC) [24, 25]. SARM-AC este contractat 
de obicei prin contact la nivelul epidermei cu adulţii 
colonizaţi, dar poate fi  transmis şi prin laptele mamei 
[26]. Infecţiile primare cu SARM-AC se localizează, 
de cele mai multe ori, pe piele sau în ţesuturile moi, 
însă pot avea loc bacteriemia şi infecţii sistemice care 
pun viaţa în pericol, deseori asociate cu folosirea in-
vazivă a dispozitivelor [27, 28, 29]. 

Infecţiile fungice invazive reprezintă o cauză 
emergentă a morbidităţii şi mortalităţii la nou-născuţii 
cu greutate foarte mică la naştere [30], cu o rată de 
incidenţă de 1-5% [31, 32]. Acestea sunt asociate cu o 
mortalitate mai înaltă decât infecţiile bacteriene inva-
zive. Un studiu efectuat în instituţiile neonatale pentru 
a determina factorii de risc ai colonizării fungice şi ai 
infecţiilor fungice a arătat că 14% dintre nou-născuţii 
care sunt spitalizaţi pe o durată mai lungă de 5 zile 
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sunt colonizaţi cu Candida spp [33]. Colonizarea cu 
Candida a fost un factor de risc de infecţie invazivă 
printre nou-născuţii cu greutate foarte mică la naşte-
re cu o mortalitate atribuibilă raportată de 12% [34]. 
Printre Candida spp., C. Albicans a fost specia cea 
mai des întâlnită, urmată de C. parapsilosis, C. tro-
picalis, C lusitaniae, C. glabrata şi respectiv C. Kru-
sei [35]. C. parapsilosis a fost izolată la până la 25% 
dintre nou-născuţii cu greutate foarte mică la naştere 
[36]. Candidoza invazivă implică costuri mari pentru 
sistemul de sănătate. Zaoutis şi colab. [34] a raportat 
că, deşi nou-născuţii cu greutate foarte mică la naşte-
re, cu candidoză sistemică nu au stat mai mult timp 
la spital, costurile atribuibile acestora s-au ridicat ori-
cum în medie la 39045 USD (95% CI, 1374-76715 
USD). La rîndul lor nou-născuţii cu greutate la naştere 
de cel puţin 1000 g. au fost spitalizaţi pentru o perioa-
dă mult mai lungă în acelaşi studiu, generând costuri 
atribuibile de 122302 USD (95% CI, 80457-164148 
USD) [34]. 

Prevalenţa organismelor gram-negative producă-
toare de beta-lactamaze cu spectru extins variază de 
la o regiune geografi că la alta. De exemplu, India ra-
portează în mod repetat rate foarte înalte, între 87% 
(2003) şi 58% (2007) [37]. Deşi este mult mai mică în 
ţările europene, o rată de până la 27% printre organis-
mele gram-negative a fost totuşi documentată în sudul 
Italiei [38]. Greutatea la naştere, vârsta de gestaţie, 
tratamentul antimicrobian şi durata de spitalizare au 
fost identifi cate ca factori de risc pentru contractarea 
K. Pneumonie şi S.Marcescens producătoare de beta-
lactamaze cu spectru extins [39].

IZBUCNIRILE
Importanţa izbucnirilor depinde de numărul de 

pacienţi afectaţi, contribuţia patogenilor neobişnuiţi, 
sursele neaşteptate sau gravitatea îmbolnăvirilor. De 
cele mai multe ori, infecţia este confi rmată prin elec-
troforeză pe gel şi prin reacţia în lanţ a polimerazei şi 
arată că este implicată o singură tulpină. Ca un pato-
gen comun, Staphyloccocus sp. este frecvent implicat 
în izbucnirile în neonatologie, de exemplu, ca infecţii 
de piele. Sursele de infecţie identifi cate recent includ 
o sticlă de ulei de migdale utilizat pentru masajul be-
beluşilor [40] şi un lucrător medical, bolnav asimp-
tomatic [41, 42] sau simptomatic [43]; observat frec-
vent, în alte cazuri sursa nu a fost identifi cată [44, 45]. 

Totuşi, infecţiile cu stafi lococ reprezintă o nouă 
provocare pentr nou-născuţi din cauza apariţiei bacte-
riilor rezistente. Grupul SARM din zona Chicago au 
raportat experienţa lor legată de izbucnirile SARM şi 
au arătat că, pe o perioadă de 16 luni, au fost identifi -
cate 13 focare de infecţie SARM în secţia de terapie 
intensivă, fi ind afectaţi 149 nou-născuţi [23]. Printre 
ultimii, 21% au făcut infecţii invazive şi şase au de-
cedat. Doar 2,4% din lucrătorii medicali ce au trecut 
screeningul au fost pozitivi la SARM în aceeaşi pe-
rioadă. Ce este interesant, factorii de risc de infecţii 

invazive au inclus greutatea mică la naştere (P< 0.01) 
şi o durată mai mică între internare şi prima analiză 
de sânge pozitivă (P=0.03). Ulterior, acelaşi colectiv 
de autori a publicat recomandări de consens pentru a 
preveni infecţia şi colonizarea cu SARM în secţiile 
de terapie intensivă. Aceştia au arătat, de asemenea, 
că anumite tulpini de SARM există în diferite spita-
le. Teoretic, schimbul de pacienţi, părinţi sau lucrători 
între spitale explică acest fenomen. McDonald şi co-
lab. [46] au demonstrat că transferul interinstituţional 
poate încuraja apariţia izbucnirilor de SARM, pe când 
grupul nostru a raportat prima izbucnire neonatală do-
cumentată de SARM producător de leucocidină pan-
ton-valentine contractat din comunitate [25].

Alte rapoarte relevante din punct de vedere clinic 
referitoare la nou-născuţi includ microorganismele 
pan-rezistente, cum ar fi  cele gram-negative produ-
cătoare de beta-lactamaze cu spectru larg [47] sau 
A. baumanii pan-rezistente [48]. Aceste izbucniri de 
bacterii multidrog rezistente, sau acele rapoarte care 
descriu izbucniri de bacterii sau fungi neobişnuite [49, 
50], au caracteristici comune: timpul necesar pentru 
identifi carea problemei, difi cultatea identifi cării sursei 
[51, 52], implementarea măsurilor complexe de con-
trol al infecţiei [23, 53] şi eradicarea bacteriei [52]. 
În sfârşit, izbucnirile pot implica, de asemenea, viruşi 
care pot cauza maladii benigne [54] sau pot avea un 
impact important asupra nou-născuţilor [55] sau atât 
asupra lucrătorilor medicali, cât şi asupra nou-născu-
ţilor [56]. De exemplu, Bhambhani şi colab.[56] au 
raportat o izbucnire de Coxsackie B4 într-o secţie de 
terapie intensivă care a cauzat artrită la 20 de nou-
născuţi şi la 12 lucrători medicali într-o perioadă de 
18 luni înainte de a fi  identifi cată sursa, un rezervor 
de apă. 

Infecţiile şi practicile de control 
Studii recente au raportat succesul intervenţiilor 

de reducere a infecţiilor pe cale sangvină. Un grup de 
medici a redus incidenţa infecţiilor pe cale sangvină 
de la 15.22 la 2.2 la 1000 de cateter-zile cu producerea 
unui sistem închis de tratament pe lângă îmbunătăţirea 
îngrijirii cateterului [57]. Un grup de savanţi brazili-
eni au redus în jumătate incidenţa infecţiilor pe cale 
sangvină prin promovarea unei strategii multimodale 
de instruire, care includea un chestionar despre cunoş-
tinţele referitoare la igiena mâinilor şi procedurile de 
îngrijire a cateterului [58]. Un grup de cercetători el-
veţieni a redus semnifi cativ incidenţa infecţiilor trans-
mise prin sânge, utilizând o campanie de promovare 
multimodală referitoare la igiena mâinilor, adaptată în 
mod specifi c pentru îngrijirea neonatală [59]. Ultimul 
studiu a fost valoros prin strategia ghidată de către 
percepţia lucrătorilor medicali a riscului de contami-
nare a mâinilor cu patogeni microbieni şi impactul 
infecţiilor nosocomiale asupra siguranţei pacienţilor.

Analizele sângelui de la nou-născuţi deseori sunt 
negative, în pofi da septicemiei clinice evidente. Con-
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nel şi colab. [60] au arătat că atunci când analizele 
de sânge sunt corect efectuate probabilitatea mai mare 
este ca rezultatul să fi e pozitiv. Doar două treimi din 
analizele de sânge de la nou-născuţi cu o vârstă sub 1 
lună erau adecvate, adică conţineau un volum de sân-
ge corespunzător (corespundea vârstei) şi era depus în 
sticla potrivită pentru analize. Această informaţie ar 
trebui să-i determine pe lucrătorii medicali să fi e mai 
atenţi atunci când iau sânge pentru analize de la nou-
născuţi. Izolarea patogenului responsabil cu testarea 
corespunzătoare a rezistenţei este extrem de impor-
tantă la momentul când apare rezistenţa. 

Bacteriile gram-negative, cum sunt A. Baumanni 
sau P. Aeruginosa multirezistentă au fost controlate în 
mod efi cient prin utilizarea măsurilor simple de con-
trol al infecţiei, cum ar fi  izolarea de contact, inten-
sifi carea igienei mâinilor, identifi carea asistentelor şi 
curăţarea mediului cu produse adecvate [48]. 

Profi laxia infecţiilor nosocomiale cu antibiotice şi 
preparate antifungice reprezintă un subiect de discuţie 
recent în literatura de specialitate. Profi laxia cu fl uco-
nazol a fost efi cientă în prevenirea infecţiei invazive 
cu Candida la nou-născuţii cu greutate foarte mică la 
naştere [ 32, 61, 62]. Însă, ratele iniţiale ale infecţiilor 
invazive erau înalte în anumite studii şi profi laxia cu 
fl uconazol s-ar putea să nu fi e benefi că în instituţiile 
cu prevalenţă mai mică a infecţiilor [61, 62, 63]. Mai 
mult decât atât, potenţiala problemă cu rezistenţa care 
apare la azoli prin utilizarea acestui mod de profi laxie 
la nivel extins nu a fost încă sufi cient studiată. Indife-
rent de astfel de preocupări teoretice, profi laxia anti-
fungică a devenit deja o practică răspândită în multe 
instituţii. Până la 28% instituţii neonatale din Marea 
Britanie şi 34% din Statele Unite au raportat utilizarea 
profi laxiei sistemice sau topice/orale antifungice pen-
tru nou-născuţii cu greutate foarte mică la naştere în 
ultimii 2 ani [64, 65]. 

Spre deosebire de profi laxia cu fl uconazol, utili-
zarea antibioticelor pentru prevenirea infecţiei arterei 
ombilicale şi a VAP s-a dovedit a fi  inefi cientă [66, 
67]. Un studiu randomizat cu administrarea intrave-
noasă de imunoglobuline cu conţinut înalt de anticorpi 
împotriva S.epidermidis şi S.aureus arată că aceste 
preparate nu au putut preveni infectarea pe calea sang-
vină [68]. Reducând durata terapiei cu antibiotice la 
nou-născuţii la care se suspectează apariţia septicemi-
ei precoce însă, nu a avut loc nici un eveniment advers 
şi poate reduce probabilitatea septicemiei tardive [69]. 
Aceasta subliniază benefi ciul utilizării restricţionate a 
antibioticului şi în instituţiile neonatale. 

Monitorizarea ratei infecţiilor este considerată ac-
tualmente importantă pentru o îngrijire a sănătăţii în 
siguranţă. Deşi ratele septicemiei timpurii sunt consi-
derate a fi  un indicator important al îngrijirii antepar-
tum şi intrapartum, supravegherea septicemiei târzii 
este necesară pentru a monitoriza calitatea îngrijirii 
în secţiile de terapie intensivă [70]. Dacă o asemenea 

supraveghere a infecţiei nu este posibilă, studiile de 
prevalenţă pot ajuta la evaluarea condiţiilor locale 
[71,72]. Haas şi colab. [73] au propus un instrument 
computerizat de supraveghere pentru VAP în secţii-
le de terapie intensivă. Însă, deşi valoarea negativă 
previzibilă era bună, valoarea pozitivă previzibilă era 
foarte joasă. 

Obiectivul studiului: determinarea incidenţei, ris-
curilor, agenţilor etiologici ai infecţiei nosocomiale la 
nou-născutul prematur.

Materiale şi metode: în studiu au fost incluşi 298 
de copii prematuri, perioada de studiu ianuarie-oc-
tombrie 2012-2014.

Materialele folosite: fi şele de observaţie ale aces-
tor copii. 

Datele analizelor de laborator: 
- AGS cu calculul ANC (numărului total de neutro-

fi le), raportul I/T, trombocitele, 
- Echilibrul acido-bazic, 
- Datele biochimice: proteina C-reactivă, glicemia, 
- Datele imagistice – radiografi a cutiei toracice şi 

cavităţii abdominale, 
- Substratele biologice la examenul bacteriologic 

şi examenul sensibilităţii la antibiotice: hemocultura, 
aspiratul traheal, lichidul cefalorahidian

Criteriile de includere în studiu pentru diagnos-
ticul de sepsis nosocomial:

Debut la 72 ore după naştere incluzând următoarele 
semne clinice:

- Febră (>38°C) sau instabilitatea temperaturii sau 
hipotermie

- Tahicardie (>200/min) sau episoade noi şi în 
creştere de bradicardie (<80/min)

- TRC >2 sec
- Accese noi sau mai frecvente de apnee (>20 s)
- Acidoză metabolică inexplicabilă (BE >10 

mmol/l)
- Hiperglicemie inexplicabilă (>7,8 mmol/l)
- Alte semne caracteristice pentru sepsis (culoarea 

tegumentelor, creşterea necesităţilor în O2, statut clin-
ic instabil, apatie)

Şi (1) Sepsis stabilit clinic
- Toate următoarele:
o Medicul deja a iniţiat un tratament antibacteri-

an pentru sepsis pentru cel puţin 5 zile
o Hemocultura nu a fost efectuată (imposibil de 

colectat) 
- Lipsesc alte semne de infecţie 
(2) Sepsis confi rmat bacteriologic
o Este depistat agentul patogen din hemocutură 

sau lichidul cefalorahidian 
Sau În hemocultură sau linie intravasculară a fost 

depistat stafi lococul coagulazo-negativ în prezenţa 
datelor:

- proteina C-reactivă >20 mg/l
- Imature : raportul total de celule sangvine neu-

trofi le > 0.2
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- Trombocitopenie < 100.000
- Leucocitopenie < 5.000
Rezultatele obţinute.În studiu au fost incluşi 298 

de copii prematuri, care au fost divizaţi în 2 loturi: Lo-
tul 1 – copii prematuri cu greutatea la naştere <1000 g 
– în total 75 (25,1%) copii şi Lotul 2 - copii prematuri 
cu greutatea la naştere 1000-1500 g – in total 223 copii 
(74,8%). În lotul 1 preponderent au fost copii cu ter-
menul de gestaţie între 24 şi 28 sg (62 de copii 82,6%), 
greutatea medie a acestor copii a fost 842,6 g. Retardul 

creşterii intrauterine a fost stabilit în 16 cazuri (21,3%). 
Lotul 2, după termenul de gestaţie a cuprins preponder-
ant copii prematuri în limitele 26-31 s.g. (175 de copii 
78,4%), având greutatea medie de 1247,3 g, RDIU a 
fost înregistrat în 49 cazuri (21,9%). (tab. 1) În ambele 
loturi de studiu au prevalat fetiţele, şi în ambele loturi 
naşterea s-a fi nalizat preponderent pe căi naturale. Le-
talitatea generală a fost mai mare în lotul 1 şi a consti-
tuit 33,3% (25 de cazuri), comparativ cu lotul II unde 
acest indicator a fost determinat în 22 cazuri (9,8%)

Tabelul 1 
Caracteristica generală a loturilor de studiu

TG (s.g.)

Nr. total copii – 298 copii
Lotul 1 

<999 g (total 75/25,1%)
Lotul 2 

1000-1500g (total 223/74,8%)
P

Nr. absolut % Nr. absolut %
 24-25 20 26,6 - - < 0.001
 26-28 42 56 69 30,9 < 0.001
 29-31 10 13,3 106 47,5 < 0.001
 32-33 2 2,5 22 9,8 < 0.05
 34-36 1 1,3 26 11,6 < 0.001
Total 75 100 223 100
RDIU 16 21,3 49 21,9

Greutatea medie 842,6 500-699g (nr 5)
700-999g(nr 71) 1247,3

Raport fem:masc 40:35
1,1:1

117:106
1,1:1

Naştere vaginală 49 65,3 149 66,8
Letalitatea generală 25 33,3 22 9,8 < 0.001

Letalitatea INC 6 24 12 37,5
Maternitate 63 85,3 156 69,9 < 0.05
AVIASAN 12 14,7 67 30 < 0.05

Durata spitalizării (zile) 3581 7480
0-33 22 29,3 98 43,9 < 0.05
34-50 9 12 82 36,8 < 0.001
51-67 21 28 20 8,9 < 0.001
>67 23 30,6 9 4 < 0.001

Max. zile 107 96
Media zile 47,9 34

Durata de spitalizare cu INC 2415 2767
Durata medie de spitalizare cu INC 63 46,3

Durata medie de spitalizare în lotul 1 a fost de 
47,9 zile (durata maximă – 107 de zile), în lotul 2 
durata medie de spitalizare a fost mai scurtă cu 13,9 
zile şi a alcătuit 34 zile (max – 96 de zile). Durata 
medie de spitalizare a copiilor cu INC din primul lot 
este cu 15,1 zile mai lungă, comparativ cu copiii cu 
masa <1000 g, dar care nu au realizat INC (47,9 vs 
63 de zile). În lotul II durata medie de spitalizare a 
copiilor cu INC a fost cu 12,3 zile mai lungă com-
parativ cu copiii de aceiaşi categorie de greutate, dar 
care nu au realizat INC ( 34 vs 46,3 zile).

l INC. Din totalul copiilor studiaţi din ambele lo-
turi agravarea stării clinice la copii s-a produs la 72 

ore de viaţă (a 3-a zi de viaţă), dar poate debuta şi la a 
50-a zi de afl are în staţionar (fi g. 1).

Diagnosticele clinice (tab.2). Luând în considera-
re faptul că studiul s-a efectuat pe copii prematuri, pe 
primul loc în ambele loturi a fost sindromul detresei 
respiratorii (boala membranelor hialine), care la copi-
ii din lotul 1 s-a diagnosticat în 82,6% cazuri (62 de 
copii) vs 53,8% (120 de copii) în lotul II. Pe locul II 
în structura morbidităţii sunt icterele cauzate de pre-
maturitate, fără diferenţe în amblele loturi: 73,3% vs 
73,9%. Pe locul III se afl ă infecţia nosocomială, care 
a fost stabilită în lotul 1 în 50,6% cazuri (38 copii), iar 
în lotul 2 – în 26,5% cazuri (59 de copii). Letalitatea 
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nemijlocită în urma INC în I lot a fost atestată în 6 
cazuri (24% din letalitatea generală) şi în lotul II - în 
12 cazuri (37,5% din letalitatea generală).

Structura clinică a infecţiei nosocomiale. Din 
datele prezentate în tabelul 3 se observă că pe primul 
loc după incidenţă în structura INC se afl ă sepsisul 

Fig. 1. Debutul (în zile) 
al cazurilor de INC

tardiv, care este atestat cu preponderenţă în lotul I la 
38 copii (50,6%), urmat de pneumonia nosocomială 
şi EUN (34,2%). În lotul II, la fel, pe primul loc în 
structura INC se afl ă septicemia - 59 de copii (26,5%), 
urmată de 20 cazuri de EUN (33,8%) şi 13 cazuri 
(22,0%) de pneumonie nosocomială. 

Tabelul 2
Diagnosticele clinice în loturile de studiu

Total 298 de copii
Lotul 1 
<999 g; 

(total 75/25,1%)

Lotul 2 
1000-1500 g;

(total 223/74,8%)
P

Nr. Abs % Nr. abs %
BMH 62 82,6 120 53,8 <0.001
Hiperbilirubinemie 55 73,3 165 73,9 >0.05
IIU (±pneumonie ±meningită) 23 30,6 49 21,9 <0.001
HIV 27 36 31 13,9 >0.05
CAP 16 21,3 30 13,4 >0.05
RDIU 16 21,3 49 21,9 >0.05
DBP 6 8 5 2,2 <0.05
MCC 3 4 1 0,4 <0.05
Hepatită CMV 1 1,3 1 0,4 >0.05
INC 38 50,6 59 26,5 <0.001
Letalitatea INC 6 24 12 37,5 >0.05
Letalitatea generală 25 33,3 32 14,3 <0.001

Tabelul 3
Structura clinică a infecţiei nosocomiale

Nr. total copii – 298 copii
Lotul 1

<999 g; (Total 75/25,1%)
Lotul 2

1000-1500 g
(Total 223/74,8%)

P

Nr. Abs % Nr. abs %
Sepsis tardiv 38 50,6 59 26,5 <0.001
• Sepsis tardiv clinic 22 57,8 38 64,4 >0.05
• Sepsis tardiv confi rmat bacteriologic 16 42,1 21 49,1 >0.05
EUN (± sepsis) 13 34,2 20 33,8 >0.05
Meningită (± sepsis) 4 10,5 3 5,08 >0.05
Pneumonie nosocomială (± sepsis) 13 34,2 13 22,0 >0.05
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Structura bacteriologică a infecţiei nosocomiale.
Pe primul loc în structura bacteriologică a INC 

este infecţia CONS - 28 cazuri (38%), pe locul II 
Kl. Pneumoniae - 13 cazuri (18%), pe locul III Ps. 
Aerogenosa – 9 cazuri (12%). Repartizarea agenţilor 
patogeni în funcţie de colorarea după Gram: 49,1% 
cazuri fl oră gram-pozitivă : 50,6% cazuri fl oră gram-
negativă.(fi g.2).

1. Septicemia. Din totalul copiilor din lotul 1 la 
38 (50,6%) s-a diagnosticat INC, dintre care sepsis 
nosocomial clinic la 22 copii (57,8%) şi la 16 copii 
(42,1%) sepsis nosocomial confi rmat bacteriologic. 
Pe când în lotul 2 INC au realizat 59 de copii (26,5% 
cazuri), dintre care sepsisul a fost confi rmat bacterio-
logic la 21 copii (49,1% cazuri) (tab.3). 

Structura hemoculturilor. Pe primul loc în hemo-
cultura copiilor din ambele loturi a fost depistată infec-
ţia cauzată de stafi lococii coagulazo-negativi (St. Epi-
dermidis şi St. saprofi ticus). În lotul I, în 68,8% cazuri, 
septicemia a fost cauzată de germeni gram-pozitivi (11 

Fig. 2. Structura bacteriologică a infecţiei nosocomiale

cazuri), iar în lotul II germenii gram-pozitivi au cauzat 
septicemie în 71,4% cazuri (15 cazuri), deci în ambele 
loturi pe primul loc este infecţia gram-pozitivă.

Tabelul 4
Structura bacteriologică a hemoculturilor în cazurile de sepsis tardiv

Total 298 de copii
 Lotul 1

<999 g; (Total 75/25,1%)
Lotul 2

1000-1500 g; (Total 223/74,8%)
P

Nr. Abs % Nr. abs %
Sepsis tardiv 38 50,6 59 26,5 <0.001
• Hemoculturi pozitive 16 42,1 21 49,1 >0.05
- Stafi lococ epidermidis (+) 6 27,2 11 52,3 >0.05
- A.baumani (-) 5 22,7 1 4,7 <0.05
- Klebsiela Pneumonia (-) 3 13,6 3 14,2 >0.05
- Streptococul viridans (+) 2 9,1 2 9,5 >0.05
- Stafi lococul saprofi ticus (+) 1 4,5 2 9,5 >0.05
- Enterococul faecium (+) 1 4,5
- Enterococul Fecalis (+) 1 4,5
- Proteus Mirabilis(-) 1 4,5
- Pseudomonas aerogenosa(-) 1 4,7
- Enterobacter cloacae(-) 1 4,7

Pe locul doi în lotul I septicemia a fost comfi rmată 
prin depistarea Ac. Baumani cu o incidenţă de 22,7% 
(5 cazuri) pe când în lotul II Kl. Pneumoniae a cauzat 
septicemie în 3 cazuri (14,2%). (fi g.3)

St. Epidermidis prezintă cea mai înaltă sensibilitate, 
de 80%, la Meropenem/Prepenem, urmat de o sensibi-
litate de 60% la gentamicină/amikacină, o rezistenţă de 
100 la preparatele antibacteriene din grupa penicilinelor 
semisintetice şi la cefalosporinele de generaţia a III-a. 
Cea mai mare sensibilitate Kl. Pneumoniae o are la Me-
ropenem/Prepenem 80%, Amikacină/Gentamicină 60, 
cu o rezistenţă de la 100% la peniciline semisintetice şi 
de 60% la cefalospirine de generaţia III. Ac. Baumanii 
prezintă o sensibilitate de 100% doar la Meropenem/
Prepenem, cu o rezitenţă de 100% la cefalosporinele de 
generaţia a III-a şi fl uorchinolone (fi g.4).

2. Pneumoniile nosocomiale legate de ventila-
tor. Pneumoniile nosocomiale au fost diagnosticate în 
baza datelor clinice +clişeului radiologic ± aspiratului 
traheal. Toţi 29 copii (100%) au fost la ventilare arti-
fi cială (VAP+CPAP). În lotul 1 au fost diagnosticate 
13 pneumonii nosocomiale (34,2%), 4 din ele au fost 
confi rmate şi prin aspiratele traheale care au prezen-
tat următoarea creştere: Kl. pneumoniae 1 caz (25%), 
Ps. Aeruginosa 2 cazuri (50%) şi Ent. fecalis 1 caz 
(33,3%). În lotul 2, diagnosticul de pneumonie noso-
comială a fost stabilit la 16 copii (27,1%), dintre care 
aspiratele traheale pozitive au fost confi rmate la 14 
copii (80%). Agenţii patogeni depistaţi: Ps. aerugino-
sa 6 cazuri (42,8%) S. epidermidis 3 cazuri (21,4%), 
Kl. pneumoniae 2 cazuri (14,2%), şi 2 cazuri de E. 
Coli (14,2%) (tab.6).
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Fig. 3. Structura bacteriologică şi sensibilitatea generală la antibiotice a hemoculturilor

Stafi lococul epidermidis Klebsiela pneumoniae Acinetobacter Baumani

Fig. 4. Sensibilitatea/rezistenţa specifi că la antibiotice a hemoculturilor
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Tabelul 6 
Structura bacteriologică a aspiratelor traheale

Total 298 de copii
Lotul 1

<999 g; ( Total 75/25,1%) 
Lotul 2

1000-1500 g; ( Total 
223/74,8%)

P

Nr. Abs % Nr. Abs %
Pneumonie legată de VAP/CPAP 13 34,2 16 27,1 >0.05
• Aspirate traheale 4 30,7 14 23,7 >0.05
- Kl. Pneumoniae 1 25 2 14,2 >0.05
- Ps. Aerogenosa 2 50 6 42,8 >0.05
- Ent. Fecalis 1 25 - -
- Staf. Epidermidis - - 3 21,4
- Ac. Antitratus - - 1 7,1
- E.Coli - 2 14,2
Durata medie VAP/±CPAP (zile) 8,9 12,1 >0.05

Durata medie de afl are la suport respirator 
VAP/±CPAP a copiilor cu pneumonie nosocomială 
din lotul 1 a fost de 8,9 zile, comparativ cu lotul II 
unde aceasta a fost de 12,1 zile. 

Pseudomonas aeruginosa din aspiratele trahe-
ale are o sensibilitate maximă de 80% la prepenem 
şi 60% la ciprofl oxacin, amikacină şi gentamicină 
şi o rezistenţă de 80% la cefalosporine de generaţia 
III. Klebsiela pneumoniae din aspiratele traheale are 
sensibilitate maximă de 88,8% doar la prepenem cu o 

rezistenţă de 66,7-88,9% la cefalosporine de generaţia 
III, ftorchinolone şi aminoglicozide (fi g.5).

Meningitele nosocomiale. Copiilor cu suspecţie 
la meningită tardivă a fost efectuată puncţia lombară 
cu examenul bacteriologic al lichidului cefalorahidi-
an. Clinic au stabilite 7 meningite tardive care toate 
au fost confi rmate prin examenul bacteriologic. Cul-
turile în 3 cazuri au fost pozitive la Kl. Pneumoniae 
şi S. Epidermidis şi s-a atestat 1 caz de Ac. Baumani. 
(tab.7). 
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Tabelul 7
Structura bacteriologică a LCR în cazurile de meningită în loturile de studiu

Total 298 de copii
Lotul 1

<999g; (Total 75/25,1%)
Lotul 2

1000-1500 g; (Total 223/74,8%)
P

Nr. abs % Nr. Abs %
Meninigită 4 10,5 3 5,1 >0.05
LCR 13/2pozitive 15,4 10/5pozitive 50 >0.05
Kl. pneumonia 1 50 2 40 >0.05
S . Epidermidis - - 3 60 <0.05
A. Baumani 1 50

Fig. 5. Structura bacteriologică generală şi sensibilitatea generală la antibiotice a aspiratelor traheale

Ps. Aerogenosa Kl. pneumoniae

Fig. 6. Sensibilitatea specifi că la antibiotice a aspiratelor traheale

Fig. 7. Structura bacteriologică şi sensibilitatea generală la antibiotice a LCR
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Kl. Pneumoniae şi Ac. Baumanii prezintă o sensi-
bilitate doar de 75- 50% la Prepenem, Meropenem şi 
Ticarcilin cu o rezistenţă, de la 100% la 85,7%, la ce-
falosporinele de generaţia III şi aminoglicozide.(fi g.6) 

Enterocolita ulceronecrotică. Diagnosticul de 
EUN a fost stabilit în baza tabloului clinic şi prin con-
fi rmare prin examen radiologic. În lotul I incidenţa 

EUN a fost de 34,2% cazuri în lotul II – 37,2% cazuri. 
În 38,5% cazuri EUN a fost pe fond de septicemie ce 
a fost confi rmată prin rezultat pozitiv al hemoculturii, 
în 80% cazuri factorul cauzal au fost germenii gram-
negativi. În lotul II doar 2 cazuri (9,1%) au fost confi r-
mate a fi  pe fond de sepsis nosocomial, factorul cauzal 
în 100 au fost germenii gram-pozitivi.

Tabelul 8
Caracteristica cazurilor de EUN în loturile de studiu

Total 298 de copii
Lotul 1

<999 g (Total 75/25,1%)
Lotul 2

1000-1500 g (Total 223/74,8%) P

Nr. abs % Nr. abs %
EUN 13 34,2 22 37,2 >0.05

Hemoculturi 17/5 pozitive 38,5 20/2pozitive 9,1 >0.05
A.Baumani 3 60
St.Viridans 1 20
Kl.Pneumonia 1 20
S.Epidermidis 1 50
S.Saprofi ticus 1 50

Intervenţiile invazive. Infecţiile asociate cu asis-
tenţa medicală sunt responsabile de morbiditatea şi 
mortalitatea semnifi cativă în rândul nou-născuţilor 
din unitatea de terapie intensivă neonatală şi duc la 
spitalizarea lor prelungită cu creşterea numărului de 
intervenţii invazive şi a duratei lor de utilizare, care la 
rândul lor expun copilul la reinfectări repetate. Astfel, 
pe timpul duratei de spitalizare copilul poate realita 
INC de câteva ori. În lotul 1 utilizarea VAP-ului la 
copiii cu INC, comparativ cu prematurii care nu au 
realizat INC, dar la fel au necesitat VAP, a avut o du-
rată de utilizare cu 2,0 zile mai lungă. Aceeaşi situaţie 

se observă şi în lotul 2 de copii, la care durata VAP 
la copiii cu INC a fost de 9,9 zile, fi ind cu 8,1 zile 
mai lungă comparativ cu copiii ce nu au realizat INC. 
Suportul respirator prin CPAP la prematurii din lotul 
1 care au realizat INC a fost cu 2,7 zile mai prelugit, 
comparativ cu copiii fără INC din acelaşi lot. Diferen-
ţa duratei CPAP între subloturile de copii din lotul 2 
a constituit 1,4 zile pentru copiii care au realizat INC.

Durata cateterismului vaselor periferice la copiii 
din loturile 1 şi 2 care au realizat INC a fost în medie 
cu ~15 zile mai lungă, comparativ cu copiii ce nu au 
realizat INC (tab. 9).

Tabelul 9
Numărul de zile de utilizare a procedurilor invazive la copiii loturilor de studiu, 

cu şi fără realizarea infecţiei nosocomiale

Procedee 
invazive şi 
durata lor

Total 298 de copii
Lotul 1

<999 g (Total 75/25,1%)
Lotul 2

1000-1500 g (Total 223/74,8%)
Cu INC
N =38

Fara INC
N =37

Total 
N =75

Cu INC
N =59

Fara INC
N =164

Total
N =223

VAP 65 zile
16 copii

37 zile
17 copii

102 zile
33 copii

278 zile
28copii

51 zile
23 copii***

326 zile
51 copii**

În medie 4,2 zile 2,2zile 3,1 zile 9,9 zile 1,8 zile 6,4 zile
CPAP 302 zile

33 copii
105 zile

20 copii**
407

53 copii
173 zile
40 copii

163 zile
60 copii***

344 zile
100 copii***

În medie 9,3 zile 5,8 zile 7,6 zile 4,3 zile 2,9 zile 3,4 zile
COV 107 zile

27 copil
111 zile
33copii*

216 zile
61 copii

85 zile
33 copii

91 zile
46 copii***

175 zile
78 zile***

În medie 3,9 zile 3,3 zile 3,5 2,8 zile 1,9 zile 2,2 zile
CVP 1023 zile

38 copii
480 zile
37 copii

1503 zile
75 copii

1606 zile
59 copii

1829 zile
159 copii*

3435 zile
218 copii*

În medie 26,6zile 12,1 zile 20,0 26,8 zile 11,3 zile 15,7

Pe numărul de copii, în loturi, între cei „cu INC” şi „fără INC”; între loturi – la valori totale
* p<0.05   ** p< 0.01  *** p< 0.001
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Discuţii. 
Îmbunătăţirea managementului antenatal şi a 

îngrijirilor intensive neonatale în ultimii 10 ani au 
schimbat prognosticul copiilor prematuri. Infecţia 
nosocomială, care afectează până la 40% de nou-
născuţi din secţiile de reanimare şi terapie intensivă, 
are un impact major asupra supravieţuirii neonatale 
cu o implicare majoră asupra cheltuielilor şi creşterea 
costurilor pentru îngrijirea acestor copii. Nou-
născuţii prematuri încep viaţa în secţiile de reani-
mare neonatală şi se colonizează cu fl ora rezistentă 
la bacterii. Imaturitatea imunologică (fagocitoza 
dereglată sau hipogamaglobulinemia), expunerea la 
proceduri invazive şi spitalizarea de lungă durată 
predispun copiii cu GFMN la infecţii nosocomiale. 
Terapia antimicrobiană şi dispozitivele invazive, la 
fel, prezintă un factor de risc pentru INC. La majori-
tatea nou-născuţilor mecanismele de apărare nu sunt 
complet dezvoltate, de exemplu activitatea fagoci-
telor, sinteza imunoglobulinelor, funcţia limfocitelor 
T. Defi cienţa imună este dependentă de termenul de 
gestaţie: cu cât termenul de gestaţie este mai mic cu 
atât predispunerea faţă de infecţii este mai mare. Pre-
maturii cu masa la naştere mai mică de 1500 g au risc 
de 3 ori mai mare de a realiza INC comparativ cu cei 
cu masa mai mare de 1500 g. Incidenţa INC în rân-
dul copiilor cu GFMN şi GEMN, conform studiului 
efectuat de noi, este de 32,5%, cu predominare în 
lotul copiilor cu GEMN, unde acest indicator atinge 
50,6%.

Copiii prematuri cu masa la naştere mai mică 
de 1500 g (GFMN) au un risc sporit de morbiditate 
şi mortalitate cauzat de imaturitate şi alţi factori 
adiţionali, unul dintre care este retardul creşterii in-
trauterine. Retardul creşterii intrauterine în studiul 
nostru a fost înregistrat în 21,8% cazuri (65 de pre-
maturi). 

Infecţiile nosocomiale sunt asociate cu o mor-
biditate semnifi cativă şi mortalitate crescută. 

Tipul de infecţie determină tipul de morbiditate. 
Meningita, de exemplu, poate avea ca rezultat

patologii multiple majore, inclusiv pierderea 
auzului, dereglări vizuale, convulsii, paralizie 
cerebrală, dizabilităţi de învăţare şi retard mental. 
Orice combinaţie de aceste schimbări patologice 
modifi că potenţialul de viaţă al copilului. Pneumo-
nia de ventilator determină schimbări pulmonare 
cronice cu implicarea raspunsului infl amator, necesi-
tate suplimentară de oxigen şi suport ventilator. Ca 
rezultat, copilul va avea nevoie de o spitalizare mai 
îndelungată, oxigen la domiciliu şi supraveghere la 
un pneumolog pe termen lung. INC a crescut rata 
mortalităţii prin infecţii sistemice prezentate prin 
şoc septic, hipotensiune arterială, scăderea perfuziei 
tisulare, acidoză, deces. 

Rata mortalităţii la copii care au dezvoltat INC, 
în special de sempticemie şi meningită constituie 

de la 13% la 50%. Rata mortalităţii în caz de spit-
alizare timp de 98 de zile creşte la 21%. Durata de 
spitalizare este invers proporţională cu termenul de 
gestaţie. Durata medie de spitalizare a copiilor cu 
INC din primul lot este cu 15,1 zile mai lungă, com-
parativ cu copiii cu masa mai mică 1000 gr, dar care 
nu au realizat INC (47,9 vs 63 de zile). În lotul II 
durata medie de spitalizare a copiilor cu INC a fost 
cu 12,3 zile mai lungă comparativ cu copiii de aceaşi 
categorie de greutate, dar care nu au realizat INC ( 
34 vs 46,3 zile). Letalitatea nemijlocită în urma INC 
în lotul I a fost în 6 cazuri (24% din letalitatea gene-
rală) şi în lotul II s-a atestat în 12 cazuri (37,5% din 
letalitatea generală).

Cele mai frecvente infecţii asociate de îngri-
jiri sunt: bacteriemia (infecţii ale sângelui) urmate 
apoi de pneumonii şi de infecţii ale tractului gas-
trointestinal (EUN). Cel mai frecvent tip de infecţie 
nosocomială sunt infecţiile legate de cateter. În mod 
similar cu datele din literatură, în prezentul studiu 
pe primul loc în ambele loturi de copii incidenţa cea 
mai mare a INC este pe contul sepsisului - 38 copii 
(50,6%) vs 59 (26,5%). 

Pneumonia asociată de ventilator reprezintă de 
la 6,8% la 32,3% de INC din secţiile de reanimare 
neonatală. Rata pneumoniilor asociate de ventila-
tor este de 0,7 la 2,2 la 1000 zile de ventilare. Ter-
menul de gestaţie şi greutatea la naştere sunt invers 
proporţionale cu incidenţa acestor pneumonii. În stu-
diul nostru incidenţa pneumoniilor asociate de venti-
lator a stabilită în lotul 1 - 13 cazuri (34,2%) vs lotul 
2 - 13 cazuri (227%). 

Cei mai frecvenţi agenţi patogeni cauzali ai INC 
în primele 30 de zile după naştere sunt: stafi lococii 
coagulazo-negativi (CONS), stafi lococul aureus, en-
terococii şi bacteria enterică gram-negativă. După 
30 de zile, stafi lococii coagulazo-negativi rămân a fi  
cei mai frecvenţi agenţi patogeni, urmaţi de fungi, în 
particular Candida. 

Stafi lococii coagulazo - negativi (CONS) sunt 
responsabili de aproximativ 50% cazuri de sep-
sis legate de cateterism. Alţi agenţi patogeni sunt 
microorganismele gram-negative (≈20%), S. au-
reus (4% - 9%), Enterococii (3% - 5%) şi Candida 
(≈10%). Aproximativ 40% din toate INC sunt cau-
zate de CONS şi 5% din nou-născuţi din secţiile de 
reanimare neonatală realizează bacteriemie cauzată 
de CONS. Acest agent patogen cauzează 40-50% de 
bacteriemii; 29% de infecţii ale ochilor, urechilor, 
nasului; 19% de infecţii ale pielii şi ţesutului adi-
pos, 16% de pneumonii şi 10% de infecţii ale tract-
ului gastrointestinal. Incidenţa exactă a infecţiilor 
cauzate de CONS nu este cunoscută din cauza 
contaminării dese a culturilor colectate. Factorii de 
risc pentru CONS includ: cateterul venos central, 
administrarea intravenoasă a lipidelor, ventilarea 
mecanică, alimentaţia parenterală. Pe locul I ca 
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agent cauzal INC în ambele loturi au fost infecţiile 
cauzate de CONS (S. Epidermidis, S. Saprophiti-
cus) care prezintă cea mai înaltă sensibilitate, de 
80%, la Meropenem/Prepenem, urmate de o sen-
sibilitatea de 60% la ghentamicină/amikacină, o 
rezistenţă de 100 la preparatele antibacteriene din 
grupa penicilinelor semisintetice şi la cefalospori-
nele de generaţia a III-a. 

Klebsiella sp, în particular K. pneumoniae şi 
K. oxytoca, este unul din agenţii patogeni deseori 
întâlniţi în cadrul secţiilor de reanimare neonata-
lă fi ind un agent cauzal al sepsisului, infecţiilor 
tractului urinar şi pneumoniei. Recent Klebsiella 
sp producătoare de beta-lactamază cu spectru ex-
tins (ESBL) a fost identifi cată ca fi ind rezistentă la 
a treia generaţie de cefalosporine. Untr-un studiu 
retrospectiv din Israel [75], Klebsiella sp cauzează 
31% de sepsis neonatal tardiv. Conform unui reviu 
din Jamaica, Klebsiella a fost cel mai des agent cau-
zal al sepsisului la nou-născuţi [76], Greenberg şi 
colab. [77] în cadrul Centrului Medical Universitar 
Soroka 1986-1994 au efectuat un studiu retrospec-
tiv privind sepsisul neonatal şi meningita, rezul-
tatele acestui studiu au demostrat că K. pneumonia, 
în 49 cazuri (20%) din 250 de copii studiaţi, a fost 
agentul cauzal al sepsisului şi meningitei tardive la 
nou-născuţi şi rata mortalităţii în urma acestor pa-
tologii a fost de 29%. Factorii de risc sunt prema-
turitatea, greutatea foarte mică la naştere, perioa-
da alichidiană mai mare de 24 de ore, operaţia 
cezariană sau naşteri instrumentale. Rezervoarele 
de Klebsiella sunt mâinile lucrătorilor medicali 
şi tractul gastrointestinal al copilului. Multidrog-
rezistenţa Klebsiella producătoare de beta-lacta-
mază cu spectru extins este asociată cu rate înalte 
ale mortalităţii şi morbidităţii neonatale [78–80]. 
Îmbunătăţirea măsurilor controlului infecţios şi 
limitarea adminisrării antibioticelor cu spectru 
larg limitează frecvenţa infecţiilor cauzate de acest 
agent patogen. Pe locul doi în structura cauzală a 
INC a fost determinată Kl. Pneumoniae - 13 cazuri 
(18%). Kl. Pneumoniae cea mai mare sensibilitate 
o are la Meropenem/Prepenem 80%, cu o rezisten-
ţă de la 100% la 60% la peniciline semisintetice, 
fl uorchinolone, aminoglicozide şi cefalospirine de 
generaţia III.

Pseudomonas aeruginosa este o cauză bine cu-
noscută a sepsisului, pneumoniei, conjunctivitei şi 
endoftalmitei fi ind asociată cu rate ridicate de mor-
talitate. Potenţialele rezervoare pentru P.aeruginosa 
în reanimare nou-născuţi includ echipamentele de 
resuscitare, umidifi catoarele, incubatoarele, formu-
lele de lapte, chiuvetele, apa de la robinet, copiii 
cu termen lung de spitalizare, mâinile personalului 
medical. Printre factorii de risc pentru infecţia cu 
P aeruginosa se numără necesitatea în alimentaţie 
parenterală de lungă durată şi tratamentul prelungit 

cu antibiotice. Într-un reviu retrospectiv care a stu-
diat sepsisul la nou-născuţii internaţi în reanimarea 
neonatală a spitalului de copii King’s Daughters 
din Norfolk, Virginia, perioada 1988-1997, s-au 
identifi cat 825 de cazuri de sepsis tardiv [81]. Nou-
născuţii cu sepsis cu Pseudomonas au avut un debut 
fulminant în 56% cazuri, 20 de copii din 36 (56%) 
au decedat în 48 de ore. Pe locul III ca agent cauzal 
a INC a fost determinat Ps. Aerogenosa – 9 cazuri 
(12%). 

Enterococii sunt o cauză ocazională al infecţiilor 
în reanimare neonatală. În general, 6% din cazuri din 
sepsisul cu debut tardiv, 5% din pneumonii, iar 9% 
din infecţiile chirurgicale sunt cauzate de specii de 
enterococi. Factorii de risc de colonizare a tractului 
gastrointestinal şi cu dezvoltarea ulterioară a infecţi-
ilor tardive includ: durata mare de spitalizare, utili-
zarea de lungă durată a cateterelor urinare şi utiliza-
rea prelungită de antibiotice. Izbucnirile cauzate de 
E. faecium rezistentă la vancomicină (VREF) au fost 
lichidate cu succes printr-o aseptizare calitativă, uti-
lizarea limitată a vancomicinei, gruparea nou-născu-
ţilor infectaţi / colonizaţi şi respectarea precauţiilor 
de contact. Factorii de risc de VREF sunt tratament 
prelungit cu antibiotice şi greutatea mică la naştere. 
Enterococcus sp. sunt rezistente la cefalosporine cu 
o moderată sensibilitate la doze mari de penicillină G 
şi ampicilină în combinaţii cu aminoglicozide pentru 
sinergism.

Izbucnirile rămân a fi  o problemă în secţiile de 
terapie intensivă şi necesită o supraveghere conti-
nuă îndeaproape, un nivel înalt de suspiciune şi dis-
ponibilitatea de a lansa investigaţii minuţioase ale 
izbucnirilor. Nou-născuţii cu greutate foarte mică 
la naştere şi cu greutate extrem de mică la naştere 
petrec perioade lungi în spital şi aproape întotdeau-
na au nevoie de dispozitive invazive, amândoi fi ind 
consideraţi a fi  factori de risc de infecţii nosocomia-
le. Cele mai importante infecţii nosocomiale rămân 
a fi  infecţiile pe cale sangvină cu stafi lococi, entero-
bacterii şi Candida în calitate de patogeni predomi-
nanţi. Microorganismele multirezistente, în special 
SARM şi bacteriile producătoare de beta-lactaze 
cu spectru larg, apar punând în pericol obiceiuri-
le noastre antimicrobiene şi supunând nou-născuţii 
unui risc de infecţii invazive. Intervenţiile cum ar 
fi  restricţionarea antibioticelor sau utilizarea siste-
melor de tratament închis sunt rezonabile în sec-
ţiile de terapie intensivă şi aduc benefi cii în ceea 
ce priveşte infecţiile nosocomiale. Intensifi carea şi 
aplicarea optimă a măsurilor elementare de control 
al infecţiei, cum ar fi  igiena mâinilor, rămân a fi  mă-
surile principale de prevenire asociate cu rezultatul 
îmbunătăţit la pacient [74].

Concluzii:
1. Incidenţa INC în rândul copiilor cu GFMN şi 
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GEMN este de 32,6%, cu predominare în lotul co-
piilor cu GEMN, unde acest indicator atinge 50,6% 
(<0.001).

2. Pe locul III în structura morbidităţii a copiilor 
cu GFMN şi GEMN este infecţia nosocomială care a 
fost stabilită în lotul 1 în 50,6% cazuri (38 copii), iar 
în lotul 2 – în 26,5% cazuri (59 de copii).(tab.2) 

3. Letalitatea nemijlocită în urma INC în I lot a fost 
în 6 cazuri (24% din letalitatea generală) şi în lotul II 
a fost depistatp în 12 cazuri (37,5% din letalitatea ge-
nerală ). Fiecare al 2-3-lea copil cu masa mai mică de 
1500 gr decedează în urma INC (tab.2)

4. În strutctura INC nu este o diferenţă dintre lo-
turi referitor la structura INC: pe primul loc este sep-
ticemia (50,6% vs 26,5%) (<0.001), pe locul II se afl ă 
EUN (34,2% vs 33,8%) şi pe locul III sunt pneumoni-
ile nosocomiale (34,2% vs 22,0%).(tab.3)

5. Aproximativ 50% de diagnostice de septice-
mie au fost confi rmate prin hemocultură (42,1% vs 
49,1%). Comparativ cu anii precedenţi când diagnos-
ticul de septicemie a fost confi rmat în doar 22,2% ca-
zuri, se observă o creştere a cazurilor confi rmate bac-
teriologic. (tab.3)

6. În ambele loturi agentul cauzal al INC sunt sta-
fi lococii coagulazo-negativ (St. Epidermidis şi St. sa-
profi ticus). În lotul I în 68,8% cazuri septicemia a fost 
cauzată de germeni gram-pozitivi (11 cazuri), iar în 
lotul II germenii gram-pozitivi au cauzat septicemie 
în 71,4% cazuri (15 cazuri), deci în ambele loturi pe 
primul loc este infecţia gram-pozitivă. Pe locul II în 
ambele loturi germenii cauzali a INC au fost micro-
organismele gram negative (lotul I Ac. Baumani cu o 
incidenţă de 22,7% (5 cazuri) pe când în lotul II Kl. 
Pneumoniae a cauzat septicemie în 3 cazuri (14,2%).
(tab.4)

7. Studiul sensibilităţii în dinamică (2012-2014) a 
determinat o scădere a sensibilităţii la capbapaneme, 
aminoglicozide şi glicopeptide a agenţilor cauzali ai 
septicemiei.(fi g.3)

8. Pneumoniile nosocomiale în ambele loturi au 
avut o incidenţă de 34,2% (lot I) vs 27,1% - lot II), 
în ambele loturi pe primul loc ca factori cauzali sunt 
germenii gram-negativi 75% (Kl. Pneumonia, Ps. Ae-
ruginosa, E. Coli).(fi g. 5).

9. Studiul sensibilităţii aspiratelor traheale arată o 
descreştere a sensibilităţii la carbapeneme, aminogli-
cozide (fi g. 5). Pseudomonas aeruginosa din aspirate-
le traheale are o sensibilitate maximă de 80% la pre-
penem, Klebsiela pneumoniae din aspiratele traheale 
are sensibilitate maximă de 88,8% doar la prepenem.

10. Meningitele tardive au fost cauzate în 3 cazuri 
(43%) de Kl. Pneumoniae şi S. Epidermidis şi 1 caz de 
Ac. Baumani (14%). Studiul sensibilităţii a determinat 
o sensibilitate de doar 75- 50% la Prepenem, Merope-
nem şi Ticarcilin cu o rezistenţă, de la 100% la 85,7%, 
la cefalosporinele de generaţia III şi aminoglicozide 
(fi g.6).

11. Diagnosticul de EUN a fost stabilit fără o di-
ferenţă în ambele loturi ( 34,2% vs 37,2%), în 20% 
cazuri (7 copii) a fost demonstrata că EUN a fost apă-
rută pe fond de septicemie, preponderent fi ind cauzate 
de germeni gram-negativi - 4 cazuri (A. Baumani, Kl. 
pneumoniae) (tab 8)

12. În ambele loturi INC măreşte durata spitali-
zării practic cu 2 săptămâni (lot I - 15,1 zile vs 12,3 
zile – lot II), durata lungă de spitalizare la rândul său 
măreşte riscul reinfectării repetate. (tab.1).

13. În lotul 1 utilizarea VAP-ului la copiii cu INC 
a fost cu 2,0 zile mai lungă, iar în lotul II cu 8,1 zile 
mai lungă comparativ cu copiii ce nu au realizat INC. 
Durata cateterismului vaselor periferice la copiii din 
loturile 1 şi 2 care au realizat INC a fost în medie cu 
~15 zile mai lungă, comparativ cu copiii ce nu au re-
alizat INC. 
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